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ВПЛИВЦИТОКІНОВОГОПРОФІЛЮНАФОРМУВАННЯПОЛІНУТРІЄНТНИХ
ПОРУШЕНЬПРИХРОНІЧНОМУПАНКРЕАТИТІ
Л.С.Бабінець
Тернопільсь±ийдержавниймедичний¾ніверситетіменіІ.Я.Горбачевсь±оо
РЕЗЮМЕ.ВстаттінаведенорезÀльтати³ореляційно-рересійнооаналізÀміжпо³азни³амиліпіднооібіл³овоо
статÀсÀ,анемічноосиндромÀ,остеодефіцитÀтаімÀнодефіцитÀвхворихнахронічнийпан³реатитіпараметрами
цито³іновоопрофілю - IL-1,TNF-б, IL-10 і TGF-β. Цедозволилодо³азатипреди³торнÀрольцито³іновоо
профілюнаформÀванняіпроресÀванняполінÀтрієнтноїнедостатностіприхронічномÀпан³реатиті.
КЛЮЧОВІСЛОВА: хронічний пан³реатит, цито³іновий профіль, полінÀтрієнтна недостатність, ³ореляційно-
рересійнийаналіз.
Виснов³и.1.ВведеннятваринамМЙАпротя-
ом14дібведедозначноозбільшеннявмістÀГПЛ
іШОÀстін³ахартеріальнихтавенознихсÀдин.
2. Рівень зростання зазначених по³азни³ів
À венозних сÀдинах бÀв значнобільшим, ніж в
артеріях.
3.То³оферолÀацетатзменшÀєна³опичен-
няГПЛіШОÀстін³ахартерійівентваринзмо-
нойодацетатноюінто³си³ацією,алененормалі-
зÀєціпо³азни³и.
4.НіфедипінтаЕГДКневпливаютьнавміст
ГПЛ іШОÀ³ровоноснихсÀдинахтварин,я³им
ÀводилиМЙА.
Перспе³тиви подальших досліджень. З
олядÀназазначенеперспе³тивнимивидають-
сяподальшідослідження,спрямованіназ'ясÀ-
вання ролі інших моле³Àлярних механізмів
(еле³тролітно-осмотичних,ацидотичнихтаін.)À
розвит³Àя³"енеродефіцитних",та³інезÀмов-
ленихпервиннименеродефіцитомÀражень³ро-
воноснихсÀдин.ПостÀпнацьомÀшляхÀ ³онче
необхідний для обґрÀнтованоо ви³ористання
різних аніопроте³торів, що має враховÀвати
особливостіетіолоіїтапатоенезÀдистрофічно-
с³леротичнихзмінсÀдинноїстін³и.
INFLUENCEOFTOCOPHEROLACETATE,NIFEDIPINEANDBISPHOSPHONATESON
INTENSITYOFLIPIDPEROXIDATIONINBLOODVESSELWALLSAT
MONOIODACETATEINTOXICATION
Y.O.Ataman
KharkivStateMedicalUniversity
SUMMARUInresearchesonrabbitsitisshown,thatinjectionofmonoiodacetate(10mg/kg)during14dayscauses
increaseintheamountoflipidhydroperoxidesandSchiff’sbasesinthewallsofarteriesandveins.Tocopherolacetate
reduces the amount of these products in vessels of animals withmonoiodacetate intoxication, nifedipine and
bisphosphonatesdonotinfluencethespecifiedparameters.
KEYWORDS:arteries,veins,monoiodacetate,lipidperoxidation,tocopherolacetate,nifedipine,bisphosphonates.
ВстÀп. ПроресÀвання хронічноо пан³ре-
атитÀ(ХП),тривалийанамнез,недостатнятера-
певтична ³оре³ція призводять до посилення
диспепсіївхворих,формÀванняполінÀтрієнтної
недостатності(ПН)внаслідо³зниженоопостÀп-
ленняхарчовихречовинзїжеюі/абопорÀшен-
няїхÀтилізаціїворанізмі,особливоприсинд-
ромі мальабсорбції за зовнішньосе³реторної
недостатностіпідшлÀн³овоїзалози(ПЗ),ата³ож
приформÀваннісистемнихобміннихпорÀшень
заін³реторноїнедостатностіПЗ[1,2].Впацієнтів
з ХП часто вини³аєПН, я³а хара³теризÀється
дефіцитом енерії, біл³а, вітамінів, мі³роеле-
ментівтаеле³тролітів.ДефіцитнÀтрієнтівпостÀ-
повопроресÀєвідвиснаженняїхзапасівÀт³а-
нинах до біохімічних, фÀн³ціональних змін і
³лінічнихпроявів.ПроявамиПНÀхворихнаХП
єсхÀднення,іпотрофіям'язів,зниженнярівнів
заальнообіл³атаальбÀмінÀ,формÀванняімÀн-
ноїнедостатності,анемії,остеодефіцитÀ(ОД),віта-
мінно-мінеральноїнедостатності[3].Заданими
літератÀрнихджерел,відомо,щоцито³іни(ЦК)є
не простомоле³Àлярними продÀ³тами імÀнної
системи, а біолоічно а³тивними речовинами
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пептидно-біл³овоїприроди,я³іреÀлюютьіре-
алізÀють процеси синерії між ³ровотворною,
нервовою, імÀнною та іншими системами,що
маютья³ло³альні,та³ісистемніефе³ти[4,5].
Рядпатоенетичнихпроцесів,я³імаютьмісцепри
ХП - перебі хронічноо а³тивноо запальноо
процесÀвПЗтасÀміжнихоранах,на³опичення
ендоенних то³сичних продÀ³тів, наявність не-
специфічної а³тивації Àморальної лан³и імÀні-
тетÀтаінші-наводятьнадÀм³Àпродоцільність
дослідження профілю найбільш відомих ЦК і
ростовихфа³торів,щомолиббÀтизначимими
впатоенезіХПіПН,щовини³аєприперебіÀ
цьоо захворювання [6].ЦейслÀÀваломоти-
вацієюдля проведення даноо дослідження.
Метароботи-наоснові³ореляційно-ре-
ресійноостатистичнооаналізÀвивчитивплив
ЦКпрофілюхворихнаХПнаформÀванняіли-
бинÀполінÀтрієнтнихпорÀшень.
Матеріаліметодидослідження.Об'є³том
дослідження бÀли 60 хворих (29 чолові³ів і 31
жін³а) на ХПполі³лінічноо відділення Тернопі-
льсь³оїмісь³ої³лінічноїлі³арні№2,середнійві³
я³ихстановив(43,6±4,5)ро³À.Стажзахворюван-
ня- (17,0±6,5)ро³À.ДіанозХПвстановлювали
заданимианамнезÀ,³лінічнихпроявів(наявність
больовоо,диспептичноо,зовнішньосе³реторної
недостатності,алерічноо,астено-веетативно-
о,ентеропан³реатичноосиндромівтасиндро-
мÀендо³риннихпорÀшень),лабораторнихданих,
резÀльтатівÀльтразвÀ³овоодослідженняоранів
черевної порожнини, езофаоастродÀоденос-
³опії[7].ДосліджÀваніЦК(прозапальніЦКIL-1і
TNF-α,протизапальнийЦКIL-10 іфа³торростÀ
TGF-β)всироватці³ровіхворихнаХПвизначали
спе³трофотометричнимметодомзви³ористанням
реа³тивів для імÀноферментноо аналізÀ ELISA
фірми "Diaclone" (France) на основі "сандвіч"-
методÀзви³ористаннямстрептавідин-перо³си-
дазия³ інди³аторнооферментÀ[8].ПНоціню-
вализадопомооюнастÀпнихпо³азни³ів.Інде³с
маситіла(ІМТ)визначализаформÀлою:
ІМТ=М/Р2,(1)
деМ-масатіла,³;Р-ріст,м.ЗанормÀвва-
жали ІМТвід18,5до24,9 [7].Біл³овийстатÀс
оранізмÀоцінювализастаномсоматичноота
вісцеральноопÀлівбіл³а.ПросоматичнийпÀл
сÀдилизао³рÀжністюм?язів плеча (ОМП),що
визначализаформÀлою:
ОМП=ОП-0,314×ШЖСТ,(2)
деОМП-о³рÀжністьм'язівплеча,см;ОП-
о³рÀжність плеча, см;ШЖСТ -ш³ірно-жирова
с³лад³анадтрицепсом,мм.ЗанормÀвважали
ОМПнеменше23смÀчолові³іві21смÀжіно³.
Про вісцеральний пÀл біл³а сÀдили за рівнем
заальнообіл³а³рові і³іль³істюзаальноїпо-
пÀляціїТ-лімфоцитів-CD3,зрілихВ-лімфоцитів-
CD72[8].ПопÀляціїлімфоцитіввизначаливре-
а³ції непрямої імÀнофлюоресценції на полі-L-
лізині, ви³ористовÀючи панелімоно³лональних
антитілдолей³оцитарнихантиенів.Анемічний
синдром оцінювали за ³іль³істю еритроцитів
³рові, емолобінÀ, вмістом заліза в сироватці
³рові, я³і визначализазаально³лінічнимиме-
тоди³ами[9].ГрÀпа³онтролюналічÀвала20здо-
ровихлюдей.По³азни³и³іст³овоїт³анини(КТ)
напредметОДвизначалиметодомдвофотон-
ноїрентенівсь³оїденситометрії(DualEnergyX-
Ray Absorptiometry - DXA) фірми Lunar corp.
(Madison,WI)-LunarDPX-A№2589впопере³о-
вомÀвідділіхребтаL1-L4.АналізÀваливідносні
по³азни³иТ(мінеральнащільністьКТстосовно
здоровихмолодихлюдей20-45ро³івводини-
цяхстандартнихвідхилень)іпо³азни³Т%(ана-
лоічнийпо³азни³À%).ОтриманірезÀльтатибÀло
оброблено статистично за допомоою персо-
нальноо³омп'ютеразви³ористаннямстандар-
тноопа³етапри³ладнихстатистичнихпрорам
таоціненоза³ритеріямиСтьюдента.
РезÀльтатитаобоворення.Я³зазнача-
лосьвище,зміниЦКпрофілючастоємеханіз-
момреалізаціїрізнихпатоенетичнихмеханізмів,
щообÀмовлюють³лінічнийперебііпронозба-
атьохзахворювань,втомÀчислійХП.ЦевистÀ-
пилоарÀментомдляпроведення³ореляційно-
рересійноо аналізÀ взаємозв'яз³ів між
досліджÀваниминамипроявамиПНпацієнтівз
ХП і параметрамиЦК профілю.Отримані дані
наведенівтабл.1.
Намидоведено,щовмістпрозапальнихЦК
IL-1іTNF-αтаростовоофа³торÀTGF-βзнаходи-
лисьвстаніпомірноїсилиоберненопропорцій-
ноодостовірноозв'яз³Àзпо³азни³амибіл³о-
вооталіпідноостатÀсÀ(ІМТ,заальнийбіло³,
ОМП).ЗначимістьвпливÀпротизапальнооЦКIL-
10наданіпараметриПНдоведенонебÀло.
Запо³азни³омзалізасироват³и³ровібÀло
доведено наявність достовірних значної сили
оберненопропорційних зв'яз³ів з IL-1, TNF-α і
TGF-β,ата³ождостовірноопомірноїсилипря-
мопропорційноозв'яз³ÀзпротизапальнимЦК
IL-10.ДостовірнийвпливЦКпрофілюнаформÀ-
ванняанемічноосиндромÀзалізорозподільно-
отипÀприХПбÀлопідтвердженота³ожнаявні-
стю достовірних помірної сили обернено
пропорційнихзв'яз³івміжвмістомеритроцитіві
емолобінÀзпараметрамиIL-1,TNF-αіTGF-β.
ЗначимістьвпливÀпротизапальнооЦКIL-10на
даніпараметриПНдоведенонебÀловсилÀста-
тистичноїнедостовірностівиявлених³ореляцій.
Та³имчином, зрізнимстÀпенемдостовірності
можнавважатизбільшеннявмістÀпрозапальних
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Пари в 
регресійному 
аналізі 
IL-1, пг/мл TNF-α, пг/мл IL-10, пг/мл TGF-β, пг/мл 
Загальний білок, 
г/л 
-0,362 
p<0,01 
n=52 
-0,389 
p<0,01 
n=52 
0,103 
p>0,05 
n=52 
-0,455 
p<0,001 
n=52 
ОМП, см 
-0,427 
p<0,001 
n=52 
-0,359 
p<0,05 
n=52 
0,213 
p<0,1 
n=52 
-0,548 
p<0,001 
n=52 
ІМТ, кг/м² 
-0,412 
p<0,001 
n=50 
-0,392 
p<0,01 
n=50 
0,147 
p<0,5 
n=50 
-0,472 
p<0,001 
n=50 
Залізо, мкмоль/л 
-0,649 
p<0,001 
n=37 
-0,643 
p<0,001 
n=37 
0,520 
p<0,001 
n=37 
-0,733 
p<0,001 
n=37 
Еритроцити, 10¹²/л 
-0,452 
p<0,001 
n=60 
-0,620 
p<0,001 
n=60 
0,174 
p<0,2 
n=60 
-0,199 
p<0,5 
n=60 
Гемоглобін, г/л 
-0,453 
p<0,001 
n=60 
-0,568 
p<0,001 
n=60 
0,192 
p<0,2 
n=60 
-0,559 
p<0,001 
n=60 
CD3, % 
-0,374 
p<0,001 
n=40 
-0,356 
p<0,001 
n=40 
0,293 
p<0,1 
n=40 
-0,329 
p<0,02 
n=40 
CD72, % 
-0,126 
p<0,5 
n=40 
-0,135 
p<0,5 
n=40 
0,114 
p<0,5 
n=40 
-0,152 
p<0,5 
n=40 
Т, ум.од. 
-0,799 
p<0,001 
n=48 
-0,847 
p<0,001 
n=48 
0,803 
p<0,001 
n=48 
-0,244 
p<0,2 
n=48 
Т, % 
-0,829 
p<0,001 
n=48 
-0,870 
p<0,001 
n=48 
0,801 
p<0,001 
n=48 
-0,251 
p<0,2 
n=48 
 
Таблиця1.Матриця³ореляційнихзв’яз³івміжпо³азни³амисиндромÀПНіпараметрамицито³іновоо
профілюхворихнаХП
Приміт³и:n–³іль³істьпарв³ореляційно-рересійномÀаналізі;
р–стÀпіньдостовірності³ореляційноїзалежності.
ЦКIL-1іTNF-α,ата³ожTGF-βя³мар³ерафіброз-
но-с³леротичних змін проностично впливови-
ми наформÀвання і либинÀ анемічноо синд-
ромÀ залізодефіцитноо хара³терÀ при ХП.
ЗбільшеннявмістÀпрозапальнооЦКIL-10при
ХП можна вважати достовірно превентивним
фа³тором стосовно втрати заліза сироват³и
³рові,одна³цяза³ономірністьнебÀластатис-
тичнодостовірною,азначитьпреди³торною,сто-
совновмістÀеритроцитівіемолобінÀ.
Нами встановлено наявність достовірних
помірної сили обернено пропорційних ³ореля-
ційнихзв'яз³івміжвмістомв³ровіхворихнаХП
Т-лімфоцитівірівнемпрозапальнихЦКIL-1іTNF-
α,ата³ожTGF-β.СтосовновпливÀпрозапаль-
нооЦК IL-10навмістCD3отримані ³ореляції
бÀлистатистичнонедостовірними.
РезÀльтатистосовновзаємнихвпливівміж
досліджÀванимиЦК іпо³азни³омВ-лімфоцитів
(CD72)приХПбÀлистатистичнонедостовірни-
ми,томÀпотребÀютьподальшоовивчення.Од-
на³виявленнядостовірноозниженняТ-лімфо-
цитівприодночасномÀростівмістÀвсироватці
³ровіхворихнаХПIL-1,TNF-αіTGF-β,нанашÀ
дÀм³À,дозволяєзробитивисново³стосовнопро-
ностичноїролів³азанихЦКнаформÀванняТ-
лімфоцитопеніїя³проявÀімÀнодефіцитÀінедо-
статностівісцеральноопÀлÀбіл³а.Крімтоо,це,
можливо, свідчить про визначальнÀ рольма³-
рофаівПЗта іншихзадіянихприХПсÀміжних
оранівÀпродÀ³ÀванніЦК,я³іпідтримÀютьпе-
ребіпатолоічноопроцесÀприХПÀфазіне-
стій³оїтастій³оїремісіїнавітьнатлівторинноо
імÀнодефіцитÀ.
Нами встановлено наявність достовірних
значноїсилиоберненопропорційних³ореляці-
йнихзв'яз³івміжвмістом IL-1 іTNF-α,ата³ож
прямопропорційноозв'яз³ÀміжвмістомIL-10і
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по³азни³амиКТТіТ%.Це³онстатÀвалодостові-
рнийпроностичнийвпливназванихЦКнастан
КТ:аресивно-рÀйнівний-збо³Àпрозапальних
ЦКIL-1іTNF-αіостеопроте³торний-збо³Àпро-
тизапальнооЦКIL-10.
ДаністосовновпливÀTGF-βнаКТзапо³аз-
ни³амиТіТ%бÀлинизь³оорівнястатистичної
віроідності, томÀотримані ³ореляційні зв'яз³и
міжвмістомTGF-βвсироватці³ровіхворихна
ХПістаномКТнепідтвердилитвердженьдея-
³их наÀ³овців стосовно наявності прямоо ³о-
реляційноо зв'яз³À між цими параметрами і
проте³торності TGF-? дляформÀванняОД.Це
положення потребÀє подальшоо вивчення.
Виснов³и.1.ВстановленодостовірнÀзна-
чимістьвпливÀпрозапальнихЦКIL-1іTNF-αта
ростовоофа³торÀTGF-β(Rвмежах(-0,3)-(-0,6))
напо³азни³ибіл³овооталіпідноостатÀсÀ.
2.Констатовано,щозбільшеннявмістÀпро-
запальнихЦКIL-1іTNF-α,ата³ожTGF-βя³мар-
³ерафіброзно-с³леротичнихзмінєпроностич-
но впливовим на формÀвання і либинÀ
анемічноосиндромÀзалізодефіцитноохара³-
терÀприХПзапо³азни³амизаліза,еритроцитів,
емолобінÀ³рові.
3.Доведено,щозбільшеннявмістÀпроза-
пальнооЦКIL-10приХПєдостовірнопревен-
тивнимстосовновтратизалізасироват³и³рові
(Rвмежах0,3-0,6).
4. На основі виявлення достовірноо зни-
женняТ-лімфоцитівприодночасномÀростівмістÀ
всироватці³ровіхворихнаХПIL-1,TNF-αіTGF-
β до³азано проностичнÀ роль в³азанихЦК на
формÀванняТ-лімфоцитопеніїя³проявÀ імÀно-
дефіцитÀінедостатностівісцеральноопÀлÀбіл³а.
5.Констатованодостовірнийпроностичний
впливдосліджÀванихЦКна стан ³іст³ової т³а-
нинизапо³азни³амиТіТ%:аресивно-рÀйнів-
ний-збо³ÀпрозапальнихЦКIL-1іTNF-αіосте-
опроте³торний-збо³ÀпротизапальнооЦКIL-10.
Перспе³тиви подальших досліджень.
Перспе³тива подальших досліджень - вважає-
мозадоцільнерозробитиіобрÀнтÀватипрора-
ми лі³Àвання хворих на хронічний пан³реатит
для³оре³ціїпорÀшеньцито³іновоопрофілята
полінÀтрієнтноїнедостатності.
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THECYTOKINESPROFILEINFLUENCEONTHEFORMINGOFTHEPOLYNUTRIENTIC
DISTURBANCESATTHECHRONICPANCREATITIS
L.S.Babinets
TernopilStateMedicalUniversitybyI.Ya.Horbachevsky
SUMMARY.Inthearticletheresultsofcorrelation-regressiveanalysisbetweentheindexesoflipidandproteinstatus,
anaemicsyndrome,osteodeficiencyandimmunodeficiencyatthepatientswithchronicpancreatitisandparametersof
cytokinesprofile-IL-1,TNF-б,IL-10andTGF-вareadduced.Itallowedtobeprovedofpredictiveroleofthecytokines
profileontheformingandprogressingofthepolynutrienticinsufficiencyatthechronicpancreatitis.
KEYWORDS:chronicpancreatitis,cytokinesprofile,polynutrienticinsufficiency,correlation-regressiveanalysis.
